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Tänu aju piltdiagnostika paranenud võimalustele ning suurenenud teadlikkusele diag-
noositakse aju sinovenoosset tromboosi üha sagedamini. Artikli eesmärgiks on anda 
ülevaade laste sinovenoosse tromboosi esinemisest, sümptomitest, riskiteguritest, 
diagnoosimisest ja ravist ning kirjeldada Eesti lastel diagnoositud sinovenoosse trom-
boosi juhte. 
Sinovenoosset tromboosi esineb nii vastsündinutel kui ka vanematel lastel (vanuses 
1 kuu kuni 18 aastat). Väheste epidemioloogiliste uuringute andmetel on sinovenoosse 
tromboosi haigestumus 0,25–0,67 juhtu 100 000 lapse kohta aastas. Sinovenoosse 
tromboosi sümptomid on mittespetsiifilised: sagedamini esinevad neuroloogilised 
üldsümptomid, umbes pooltel haigetest kaasneb ka neuroloogiline koldesümptomaa-
tika. Vastsündinute puhul on sagedasemateks sümptomiteks hingamishäired, krambid, 
toitmisraskused ja lihashüpotoonia. Enamasti on sinovenoosset tromboosi  põhjustav 
tegur tuvastatav: sagedasemateks põhjusteks on pea- ja kaelainfektsioonid, dehüd-
ratatsioon, omandatud või pärilik trombofiilia; vastsündinute puhul on olulised ka 
raseduse ja/või sünnitusega seotud tegurid. Aju sinovenoosse tromboosi diagnoosimise 
valikmeetoditeks on magnetresonantstomograafia koos magnetresonantsvenograafiaga 
ja kompuutertomograafia (KT) koos KT-venograafiaga. Laste sinovenoosse tromboosi 
ravi koosneb toetavast sümptomaatilisest ravist ning antikogulantravist. 
Eestis on aastatel 2005–2011 diagnoositud sinovenoosset tromboosi 5 vastsündinul 
ja 5 lapsel (keskmine vanus 6,8 aastat). Sümptomid olid valdavalt mittespetsiifilised. 
Sagedasemateks riskiteguriteks vastsündinueas olid komplitseeritud sünnitus ning 
kaasasündinud trombofiilia. Lapseea sinovenoosse tromboosi riskiteguriteks olid 
dehüdratatsioon, mastoidiit, nefrootiline sündroom (omandatud trombofiilia) ja 
kaasasündinud trombofiilia. 8 juhul 10-st diagnoositi sinovenoosne tromboos nelja 
päeva jooksul pärast sümptomite tekkimist, kahel juhul diagnoos hilines tunduvalt. 
Varast antikoagulantravi rakendati 10 patsiendist 6 juhul.
Kokkuvõtteks, kuna sinovenoosse tromboosi sümptomid on mittespetsiiﬁ lised, siis 
tuleb vastsündinute ja laste teadvushäirete ja/või neuroloogiliste sümptomite korral 
neuroradioloogist uuringut tellides mõelda tromboosi võimalusele aju venoosses süsteemis. 
Tänu aju piltdiagnostika paranenud võima-
lustele ning suurenenud teadl ikkusele 
haigusest diagnoositakse viimasel ajal aju 
sinovenoosset tromboosi nii täiskasva-
nutel kui ka lastel üha sagedamini. Siiski 
arvatakse, et sinovenoosne tromboos on 
aladiagnoositud ning arstide põhjalikumad 
teadmised sellest haigusest aitaksid paran-
dada sinovenoosse tromboosi diagnoosimist 
Eestis. Täiskasvanute sinovenoosse trom-
boosi kohta on ilmunud varem ülevaade 
Eesti Arstis (1). Käesolev artikkel on esimene 
eestikeelne ülevaade, kus on käsitletud 
sinovenoosset tromboosi lastel. 
Erinevalt täiskasvanutest peetakse sino-
venoosset tromboosi üheks laste insuldi 
vormiks. Kliiniliste sümptomite tekke aja 
alusel jaotatakse laste insult perinataalseks 
insuldiks (22. rasedusnädal kuni 1. elukuu 
lõpp) ja lapseea insuldiks (2. elukuu kuni 18 
aastat) (2, 3). Nii perinataalne kui ka lapseea 
insult jagunevad omakorda ajuinfarktiks, 
ajuhemorraagiaks ning sinovenoosseks 
tromboosiks. Eraldi alarühmadeks on hilise 
diagnoosiga perinataalne insult (4) ning 
enne 40. rasedusnädalat kas üsasiseselt või 
enneaegselt sündinud lastel tekkiv peri-
ventrikulaarne venoosne hemorraagiline 
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infarkt (4), mida haiguste spetsiifilisuse 
tõttu käesolevas artiklis ei ole käsitletud. 
Epidemioloogia
Eesti laste haigestumist ajuinsulti on artikli 
autorid hiljuti uurinud. Eestis on perina-
taalse insuldi haigestumus 63 juhtu 100 000 
elussünni kohta, mis on suurem kui mujal 
maailmas tehtud uuringute tulemused (5). 
Haigestumus lapseea insulti on väiksem 
võrreldes perinataalse insuldi haigestu-
misega: aastane haigestumus Eestis on 2,7 
juhtu 100 000 lapse kohta, mis on sarnane 
kirjanduses avaldatud andmetega (6). Laste 
haigestumist sinovenoossesse tromboosi on 
vähe uuritud. Seni avaldatud tulemuste alusel 
on haigestumus sinovenoossesse tromboosi 
0,25–0,67 juhtu 100 000 lapse kohta aastas 
(7–11). Eesti lapseea insuldi epidemioloo-
gilisse uuringusse oli hõlmatud 2 last, mis 
andis haigestumuseks 0,25 juhtu 100 000 
lapse kohta (6). Üldistavalt võib öelda, et 
sinovenoosne tromboos moodustab ligi 10% 
lapseea insuldist (6). Laste sinovenoosse 
tromboosi juhtudest esineb 32–51% juhtu-
dest vastsündinutel ning poisid haigestuvad 
sagedamini kui tüdrukud (8, 9, 12).
Patogenees
Peaaju siinused ja veenid moodustavad 
omavahel ühendatud süsteemi, mis suubub 
vena jugularis interna’sse, mille kaudu toimub 
venoosse vere äravool intrakraniaalsest 
ruumist. Aju venoossed teed jagatakse 
pindmiseks (sinus sagittalis superior, sinus 
sigmoideus, sinus transversus ja vena jugularis 
interna) ning süvasüsteemiks (pindmised 
ja süvad aju venoossed teed). Tromb peaaju 
siinustes või veenides põhjustab veresoone 
oklusiooni, mis omakorda viib ajusisese 
venoosse rõhu tõusuni (13). Venoosse rõhu 
tõus võib olla nii difuusne kui ka lokaalne 
(vastab siinuse poolt dreenitavale piirkon-
nale) (13). Püsiv lokaalne arteriaalset rõhku 
ületav venoosne rõhk võib põhjustada aju 
isheemilise või hemorraagilise infarkti (13). 
Enamik sinovenoosse tromboosiga seotud 
infarktidest on hemorraagilised (8, 13). 
Tüüpiliselt lokaliseeruvad mittehemorraagi-
lised infarktid basaalganglionite ja talamuse 
piirkonda ning on enamasti põhjustatud aju 
süvaveenide tromboosist (13). Vastsündinutel 
kaasneb sinovenoosse tromboosiga hemor-
raagiline infarkt sagedamini kui vanematel 
lastel (8, 12, 15). Põhjuseks võib olla aju 
ebaküpsusest tingitud kaitsemehhanismide 
(nt reservkapillaaride avanemise) puudu-
likkus ning samuti ei soodusta lamav asend 
peaaju venoosset drenaaži (7, 15). 
Kliiniline pilt
Sinovenoosse tromboosi kliiniline pilt on 
mittespetsiiﬁ line ja/või võib olla väga tagasi-
hoidlik, mistõttu diagnoos võib hilineda (16). 
Sagedam in i  es inevad ü ldsümptom id 
(krambid, teadvushäire, peavalu, iiveldus ja 
oksendamine), aga umbes pooltel patsientidel 
lisanduvad ka neuroloogilised koldesümp-
tomid (kraniaalnärvi parees, hemiparees, 
hemisensoorne deﬁ tsiit) (10, 16). Vastsündi-
nute puhul on sagedasemateks sümptomiteks 
hingamishäired, krambid, toitmisraskused 
või kaalulangus ja lihashüpotoonia (10, 16). 
Krambid, nii fokaalsed kui ka generalisee-
runud, esinevad 56–80%-l sinovenoosse 
tromboosiga vastsündinutest, samas võivad 
vastsündinu krambid olla raskesti äratun-
tavad (13). Osal lastel ja vastsündinutel ei 
esine neuroloogilisi sümptomeid ning neil 
diagnoositakse sinovenoosne tromboos 
juhuleiuna muudel põhjustel tehtud neurora-
dioloogiliste uuringute käigus (11, 12, 17, 18).
Riskitegurid 
Lapseea sinovenoosse tromboosi peamisteks 
riskiteguriteks on 1) pea- ja kaelapiirkonna 
infektsioonid jm haigused (äge otiit, mastoi-
diit, meningiit); 2) äge süsteemne haigus 
(sepsis ja dehüdratatsioon); 3) krooniline 
haigus (südamehaigus, kirurgiline protse-
duur, nefrootiline sündroom, süsteemne 
erütematoosne luupus, ajukasvaja); 4) vere 
hüübimishäired, hematoloogiline häire 
(kaasasündinud ja omandatud protrom-
booti l ised seisundid ehk trombof i i l ia) 
või aneemia (8). Vastsündinute puhul on 
olulised rasedusaegsed (nt gestatsiooni-
diabeet, preeklampsia) ja/või sünnitusega 
seotud riskitegurid (nt mekooniumi aspirat-
sioon, erakorraline keisrilõige) (8, 10, 11). 
Lapseea sinovenoossele tromboosile on 
iseloomulik, et riskitegurid on tuvastatavad 
peaaegu kõigil patsientidel: kohortuurin-
gutes on leitud, et eelnevalt teadaolev 
haigestumist soodustav patoloogia (pea- ja 
kaelapiirkonna infektsioon, äge või krooni-
line haigus) esines 82–100%-l patsientidest 
(8, 19). Ilma eelnevalt manifesteerunud 
haiguseta lastel leitakse pärast uuringuid 
enamasti mõni protrombootiline häire, 
näiteks V hüübimisteguri Leideni mutat-
sioon (FVL), protrombiini G20210A mutat-
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sioon (PT 20210G>A), proteiin C, proteiin S 
või antitrombiin III defitsiit (19).
Diagnoosimine
Kuna aju venoosse tromboosi kliiniline pilt 
võib olla mittespetsiiﬁ line, siis vajab diagnoos 
alati radioloogilist kinnitust (20). Neuroradio-
loogiliste uuringutega saab visualiseerida ja 
lokaliseerida trombi ning võimaliku kaasneva 
(hemorraagilise või isheemilise) infarkti (13). 
Aju venoosse tromboosi diagnoosimise valik-
meetodiks on magnetresonantstomograaﬁ a 
(MRT) koos magnetresonantsvenograaﬁ aga 
(MRV) (13, 16). MRT-uuring tuleb teha T2* 
gradientkaja või SWI sekventsis, et oleks 
võimalik tuvastada ka hemorraagia (14). MRT 
või MRV võimaluse puudumise korral tuleb 
teha ilma kontrastaineta ja kontrastainega 
kompuutertomograaﬁ line (KT) uuring koos 
KT-venograaﬁ aga (KTV) (14). Radioloogilisel 
uuringul peaks olema nähtavad ka mastoid-
rakustik ja luu-urked, et leida võimalikku 
sinusiiti või mastoidiiti tromboosi põhjus-
tajana (14). Sinovenoosse tromboosi kahtlus 
võib ilmneda ka KT- või MRT-natiivuuringul: 
ilma kontrastaineta KT-uuring võib näidata 
siinuste suurenenud tihedust. Kontrastainega 
KT näitab aga selgemalt siinuste täitumisde-
fekte ning KTV võimaldab hinnata venoossete 
siinuste seisundit täpsemalt (13). MRT on väga 
hea, et anda detailset infot aju parenhüümi 
kahjustuste kohta, kuid selle uuringuga on 
raske tõlgendada venoossetest siinustest 
pärinevaid signaale: tuleb olla tähelepanelik, 
et aeglase voolu signaali ei võetaks verevoolu 
puudumisena (13). Vastsündinutel on pind-
mises venoosses süsteemis lokaliseeruva 
tromboosi visualiseerimiseks tõhus meetod 
ultraheli Doppler-uuring (13), kuid kuna vast-
sündinutel on sageli haaratud süvasüsteemi 
veenid, siis aju ultraheliuuringul võib seal 
lokaliseeruv tromboos leidmata jääda umbes 
pooltel juhtudel (10). Kõige sagedamini loka-
liseerub sinovenoosne tromboos järgmistes 
siinustes: sinus transversus, sinus sagittalis 
superior, sinus rectus, sinus sigmoideus (8, 10, 
14) ning sageli (50–82%) on haaratud mitu 
siinust korraga (11, 18, 21). 
Sinovenoosne tromboos võib olla erinevate 
süsteemsete haiguste või häirete tüsistus, 
mistõttu tuleb teha vastavad laboratoorsed 
uuringud: kliiniline vereanalüüs, infekt-
siooni kahtluse korral verekülvid, rauaaine-
vahetuse uuringud, kilpnäärmeuuringud, 
tuumavastaste autoantikehade määramine, 
homotsüsteiini ja vitamiinide (foolhape, B12, 
B6) kontsentratsiooni määramine veresee-
rumis ning analüüsid võimaliku tromboﬁ ilia 
selgitamiseks (sh geeniuuringud) (16). Labo-
ratoorsed uuringud (täisveri, hüübimisskrii-
ning, neerufunktsioonitestid) on vajalikud 
ka antikoagulantravi rakendamise ohutuse 
hindamiseks (14). D-dimeerid ei ole sinove-
noosse tromboosi spetsiiﬁ line marker ning 
neil ei ole seega prognostilist tähendust (14). 
Ravi
Laste sinovenoosse tromboosi ravi koosneb 
sümptomaatilistest võtetest (dehüdratat-
siooni ja hüpovoleemia korrigeerimine, 
infektsioonide ravi, krambivastane ravi, 
koljusisese rõhu vähendamine) ja antikoagu-
lantravist (16). Antikoagulantravi rakenda-
mise eesmärk on vältida trombi suurenemist 
ja uute trombide teket ning seega edaspidist 
ajukahjustust (13). Juhuslikustatud kont-
rolluuringud antikoagulantravi kasutamise 
kohta laste sinovenoosse tromboosi ravis 
puuduvad, vaatlusuuringute alusel on antud 
välja ravijuhendid (14, 20). Ilma hemorraa-
giata või vähese hemorraagiaga sinovenoosse 
tromboosiga lastel soovitatakse alustada 
ant ikoagulantrav i madalmolekulaarse 
hepariini (LMWH) või fraktsioneerimata 
hepariiniga. Kolme kuni kuue kuu pärast 
otsustatakse antikoagulantravi jätkamise 
vajadus (14, 20). Kuna uuringud ei ole 
näidanud, et antikoagulantravi soodus-
taks veenide rekanaliseerumist, siis ravi 
kestuse otsustamises lähtutakse eelkõige 
riskitegurite esinemisest ja kli inil isest 
pildist: 1) antikoagulantravi võib lõpetada, 
kui leitakse, et sinovenoosse tromboosi 
oli põhjustanud mõni mööduv tegur (nt 
infektsioon), ning kui neuroloogiline leid on 
stabiilne; 2) antikoagulantravi tuleb jätkata, 
kui sinovenoosset tromboosi põhjustanud 
tegur püsib (nt nefrootiline sündroom) või 
kui püsivad venoossele hüpertensioonile 
v iitavad sümptomid (peavalu, i iveldus, 
papil lödeem, nägemisvälja ahenemine, 
n. abducens’i parees) või esineb progresseeruv 
neuroloogiline leid (14). Antikoagulantravi 
jätkamise vajadus ja pikkus otsustakse indi-
viduaalselt (14, 20). Üle üheaastastel lastel 
jätkatakse 3 kuu möödudes ravi varfarii-
niga, alla aastastel soovitatakse jätkata ravi 
LMWHga (14). Oluline on antikoagulant-
ravi pidevalt jälgida: määrates ravi korral 
fraktsioneerimata hepariiniga aktiveeritud 
osalise trombiini aeg (APTT), ravi korral 
madalmolekulaarse hepariiniga anti-Xa ja 
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1 M 1. elupäev Komplitseeritud sünnitus 
(PROM, väljutusjõu nõrkus, 
vaakumekstraktsioon), FVL
Kerge erutatus, negatiivsed 
emotsioonid





2 M 2. elupäev Komplitseeritud 
sünnitus (PROM, emal 
koorionamnioniit), AT III 
















s. transversus sin. Hemorraagiline 
infarkt väikeajus
Ei
4 N 4. elupäev Komplitseeritud 
sünnitus (PROM, 
vaakumekstraktsioon), IVF-




s. transversus bilat, 
s. rectus, vena 
cerebri magna, venae 
cerebri internae
Puudub LMWH 7p






6 M 3 k Dehüdratatsioon, viiruslik 
gastroenteriit
Rahutu, kiljuv nutt, ei ime. 
Üldseisundi halvenemine
s. transversus dex., 
s. sagittalis sup.
Puudub UFH 3 p, 
LMWH 14 p, 
edasi varfariin






Puudub LMWH 21 p, 
edasi varfariin
8 M 2 a 11 k Peatrauma 1 kuu enne, 










LMWH 8 p, 
edasi varfariin
9 M 15 a Hormoonist sõltuv 
nefrootiline sündroom, 
omandatud ﬁ brinogeeni ja 
kolesterooli taseme tõus, 
diureetikumravi
Kahepoolne nägemisvälja 
kahjustus, peavalu, iiveldus 
oksendamine, fotofoobia, 
kuklakangestus
s. sagittalis sup., 
confluens sinuum, 
s. rectus, 
s. transversus sin., 
s. sigmoideus sin. v. 
jugularis int.
Puudub LMWH 30 p, 
edasi varfariin




s. transversus sin., 





PROM – sünnituseelne lootevete puhkemine, FVL – V hüübimisteguri Leideni mutatsioon, IVF – kunstlik viljastamine, PT – protrombiin, 
AT – antitrombiin, IVH – intraventrikulaarne hemorraagia, UFH – fraktsioneerimata hepariin, LMWH – madalmolekulaarne hepariin
rahvusvaheline standardsuhe (INR) varfa-
riinravi saajatel (16). Antikoagulantravi võib 
6%-l juhtudest tüsistuda intratserebraalse 
hemorraagiaga, kuid ravimata juhtudel 
esineb tromboosi progresseerumist 31%-l 
juhtudest (12). Trombolüüsi, trombektoo-
miat ja kirurgilist intrakraniaalse rõhu 
vähendamist soovitatakse kasutada vaid 
raske sinovenoosse tromboosi puhul, kui 
hepariinravi on toimeta (16, 19, 20). 
Prognoos
Sinovenoosse tromboosi prognoos on 
varieeruv. 3–10%-l lastest võib esineda raske-
kujuline sinovenoosne tromboos letaalse 
lõppega (16, 21, 22). Ellujääjatest esineb eri 
uuringute andmetel 29–79%-l motoorne ja/
või kognitiivne deﬁ tsiit (12, 19, 23). Epilepsia 
võib tekkida 19%-l sinovenoosset tromboosi 
põdenud lastest (21). Osal lastest esinevad 
suurenenud intrakraniaalse venoosse rõhu 
tõusust põhjustatud sümptomid, teistel 
venoossest infarktist põhjustatud nähud nagu 
hemiparees, hemisensoorne deﬁ tsiit, arengu 
hilinemine, õpiraskused (16). Ulatusliku, 
mitmeid Euroopa keskusi haarava uuringu 
andmetel (396 last) on sinovenoosse trom-
boosi kordumisrisk 3%, veel 3%-l lastest tekib 
hiljem süsteemne venoosne tromboos (22). 
70% korduvatest tromboosidest esineb 
esimese 6 kuu jooksul pärast esmahaiges-
tumist (22). Kordumisriski suurendavad 
protrombiini PT 20210G>A mutatsioon, 
vanus üle 2 aasta, viited rekanaliseerumise 
puudumisele KTV- või MRV-uuringul ning 
antikoagulantravi mitterakendamine (19).
Eestis diagnoositud laste 
sinovenoosse tromboosi juhud 
Retrospektiivselt analüüsiti aastatel 2005–
2011 Tartu Ülikooli Kliinikumi (TÜK) laste-
kliinikus ning anestesioloogia ja intensiiv-
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ravi kliiniku lasteintensiivravi osakonnas 
n ing Ta l l inna Lasteha iglas uur itud ja 
ravitud 10 patsiendi haiguslugusid, kellel 
oli radioloogiliselt kinnitatud sinovenoosne 
tromboos. 5 juhul 10-st leidis sinovenoosne 
tromboos aset neonataalses perioodis. Hili-
semal ( lapseea) sinovenoosesse tromboosi 
haigestumisel oli keskmiseks vanuseks 6,8 
aastat (3 kuud kuni 16 aastat). Vastsündinud 
patsientidest olid 3 sündinud ajalisena ja 
kaks enneaegsena (34. ja 37. rasedusnädalal). 
Patsientide kliinilised andmed on kokku-
võtlikult esitatud tabelis 1. Neonataalses 
perioodis haigestunud lastel esinesid sage-
damini hingamishäired, imemisraskused, 
lihastoonuse langus ja teadvushäire. Gene-
raliseerunud krambihood esinesid 3 vast-
sündinul. Vanemas eas lastel manifesteerus 
siinustromboos peavalu ja oksendamisega, 
kahel lapsel kolmest olid ka generalisee-
runud epileptilised hood. 
Sinovenoosse tromboosi teket põhjustav 
haigus ja/või soodustav tegur oli leitav 
kõigil patsientidel. Vastsündinute puhul oli 
sagedasemaks riskiteguriks komplitseeritud 
sünnitus (4 juhul 5-st), seejuures kolmel juhul 
kasutati vaakumekstraktsiooni. Suuremate 
laste puhul olid esindatud kõik riskitegu-
rite alarühmad. Geneetilisi protrombootisi 
häireid esines 4 lapsel 10-st: V hüübimisteguri 
Leideni mutatsioon (FVL) kahel, protrom-
biini (PT 20210G>A) mutatsioon kahel ja 
antitrombiin III puudulikkus (mutatsioon 
SERPINC1 geenis) ühel lapsel. Üks tüdruk oli 
FVL ja PT 20210G>A liitheterosügoot. Kõige 
sagedamini oli haaratud sinus transversus 
(9 juhul 10-st, vt joonis 1 ja 2). Enamasti, 7 
juhul 10-st olid haaratud vasaku ajupoolkera 
siinused. Sarnaselt kirjanduse andmetega 
esines infarkti vastsündinutel sagedamini 
(4/5) kui vanematel lastel (2/5).
Esmase neuroradioloogilise uuringu (aju 
UH-, KT- või MRT-/MRV-uuring) järel tekkis 
sinovenoosse tromboosi kahtlus seitsmel 
juhul kümnest. Kaheksa patsiendi puhul 
püstitati sinovenoosse tromboosi diag-
noos radioloogiliste uuringute alusel nelja 
päeva jooksul, kahel juhul diagnoos hilines 
märkimisväärselt. Varast antikoagulantravi 
rakendati 10 patsiendist 6-l. Ühelgi ravitud 
patsiendil ravist tingitud tüsistusi ei tekkinud. 
Kokkuvõte
Sinovenoosset tromboosi on Eestis lastel 
diagnoositud alates 2005. aastast. Eestis 
diagnoositakse lastele spetsialiseeritud 
kolmanda etapi raviasutustes sinovenoosset 
tromboosi aastas 1–2 lapsel. Sinovenoosset 
tromboosi esineb vastsündinutel sarnase 
sagedusega kui imikutel ja lastel. Sümp-
tomid on tihti mittespetsiif i l ised ning 
võivad olla varjatud kaasuva või põhjusliku 
haiguse sümptomite tõttu. Seetõttu tuleb 
vastsündinute ja laste teadvushäirete ja/või 
neuroloogiliste sümptomite korral neuro-
radioloogist uuringut tellides mõelda trom-
boosi võimalusele aju venoosses süsteemis. 
Joonis 1. Peaaju kompuutertomograafia 16aastasel tüdrukul. 
A. Hemorraagiline infarkt vasemas oimusagaras. B. MR-venograafia: osaline 
s. transversus’e ja s. sigmoideus’e tromboos vasemal. 
Joonis 2. Peaaju MRT-uuring 2 a 11 k vanusel poisil. A. Hüperintensiivne kolle 
paremal talamuse piirkonnas. B. S. rectus’e tromboos. C. MR-venograafia: 









Eesti Arst 2012; 91(11):604–609
Õige ja varane diagnoosi püstitamine on 
oluline, kuna varase antikoagulantraviga 
saab parandada käimasoleva tromboosi 
kulgu ning ennetada tromboosi kordumist.
SUMMARY
Paediatric cerebral sinovenous 
thrombosis in Estonia
Rael Laugesaar1, Sander Pajusalu6, Liis 
Toome5, Anneli Kolk3, Tiiu Tomberg2, Pilvi 
Ilves2, Imbi Eelmäe4, Inga Talvik1, Tiina Talvik3 
Cerebral sinovenous thrombosis is increas-
ingly recognised in children due to improved 
brain imaging techniques and the relevant 
knowledge among physicians. The aim of 
the study was to review the clinical signs, 
risk factors, diagnostics and treatment of 
paediatric sinovenous thrombosis and to 
analyse the cases of paediatric sinovenous 
thrombosis diagnosed in Estonia.  
Cerebral sinovenous thrombosis occurs 
both in newborns and older children (1 
month to 18 years). According to epidemio-
logical studies, the incidence of sinovenous 
thrombosis is 0.25–0.67/100 000 per year.  e 
symptoms of cerebral sinovenous thrombosis 
are often nonspeciﬁ c: most children present 
with diﬀ use neurological symptoms, half of 
them have neurological deﬁ cits. Respiratory 
and feeding problems, seizures and decreased 
muscular tone are common in the neonatal 
period. In most cases, the etiological factor is 
detectable: head or neck infections, dehydra-
tation, acquired or inherited thrombophilia 
are the most common in childhood; perinatal 
factors are important in the neonatal period. 
 e gold standard for the diagnosis of sino-
venous thrombosis is magnetic resonance 
imaging with magnetic resonance veno-
graphy or computed tomography (CT) with 
CT-venography. Both supportive treatment 
and early anticoagulation are important in the 
care of children with sinovenous thrombosis. 
During the years 2005–2011, sinovenous 
thrombosis was diagnosed in 5 newborns and 
in 5 older children (average age 6.8 years).  e 
symptoms were mainly diﬀ use. In neonates, 
the main risk factors were complicated 
delivery and inherited thrombophilia. In older 
children, dehydration, mastoiditis, nephrotic 
syndrome (acquired thrombophilia), and 
inherited thrombophilia predisposed to 
sinovenous thrombosis. In eight cases, the 
diagnosis of sinovenous thrombosis was 
established within 4 days, in two cases the 
diagnosis delayed signiﬁ cantly. Six out of 10 
children received early anticoagulant therapy. 
In conclusion, as the symptoms of paedi-
atric sinovenous thrombosis are nonspecific, 
sinovenous thrombosis should be considered 
in children with acute or subacute neuro-
logical illness with an unknown aetiology.
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